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BDI   Becks Depression Inventory; Beck`i depressiooni skaala 
BRMS   Bech-Rafaelsen Melancholy Scale; Bech-Rafaelseni Melanhoolia Skaala 
BSCT   Beck Self-Concept Test; Beck`i eneseteadvuse test 
CES-D Center for Epidemiologic Studies Depression scale; enese-aruande 
depressiooni skaala üldpopulatsioonis 
ELISA Enzume-Linked Immunosorbent Assay;  test, milles kasutatakse antikehi ja 
värvi muutust substantside indentifitseerimiseks 
F   periood 
GDS Geriatric Depression Scale; enese-aruande depressiooni skaala  geriaatrias 
HAMD  Hamilton rating scale for depression; Hamiltoni depressiooni skaala 
HRSD   Hamilton rating scale for depression 
KNS   Kesknärvisüsteem 
n/N   Vaatlusaluste arv 
PET   Positron Emisson tomography, positronemissioontomograafia 
p   Diferentsiaal 
PSDQ Physical Self-Description Questionnaire; Füüsilise eneseteadvuse 
küsimustik 
STAI   State-Trait Anxiety Inventory; Ärevuse skaala 
VAMS   Visual Analogue Mood Scale, visuaal-analoog-meeleolu skaala 
WHO   World Health Organisaton 
WHOQOL BREF The World Health Organization Quality of Life – BREF; test elu kvaliteedi 
hindamiseks: füüsiline tervis, psüühiline tervis, sotsiaalsus 
FST Forced Swimming Test; forsseeritud ujumise test (uurida depressiivset 
käitumist hiirtel või rottidel) 
OFT Open Field Test; avatud välja test (hiirte või rottide motoorse tegevuse 
ning õppimistahte kvalitatiivseks ja kvantitatiivseks hindamiseks mõeldud  





Depressioon on levinud meeleoluhäire, haarates ligikaudu 340 miljonit inimest üle maailma 
(Dinas et.al., 2011). Depressioon on komplekshaigus, mille puhul on tegemist masendustundega, 
mis võib kesta mitmeid päevi, nädalaid või isegi kuid. Beck`i (Beck, 1967) kognitiivse 
depressiooni mudeli kohaselt esineb kolm põhilist psühholoogilist mehhanismi depressiooni 
etioloogias: (1) negatiivne mõtlemine ning endas vigade leidmine, (2) depressiivsed kognitiivsed 
skeemid ning (3) ümbritseva informatsiooni väärasti tajumine. Depressiooniga kaasneb hulk 
tüüpilisi sümptomeid, milleks on näiteks alanenud meeleolu, heameeletunde kadu, väsimus, 
eneseusu või eneseväärtustamise kadu, ülemäärane enesekriitika või alusetu süütunne, korduvad 
surma- või enesetapumõtted või ennasthävitav käitumine, otsustusvõimetuse või 
keskendumisvõimetuse tunne, psühhomotoorne aeglustumine või erutus, unehäired, söögiisu ja 
kehakaalu muutus. (Fogelholm et.al., 2005) 
Lisaks tagajärgedele individuaalsele elukvaliteedile, toob depressioon kaasa ka raskusi patsiendi 
lähedastele ning on oluliseks töövõimetuse põhjustajaks (Fogelholm et.al., 2005).  WHO 
andmete kohaselt on depressioon üheks olulisimaks töövõimetuse ja suremuse põhjustajaks nii 
industriaal- kui arengumaades (Möller ja Henkel, 2005).    
Nii USA-s kui Euroopas on sügava depressiooni diagnoosiga patsiente ligikaudu 5-10% kogu 
inimkonnast, kuid arvatakse, et 50% juhtudest on depressioon esmatasandi arstiabis 
aladiagnoositud. Viimaste uuringute kohaselt võib järeldada, et depressiooni ravi esmatasandi 
arstiabis on usaldusväärne ning depressioon on 60-80% kõigist juhtudest ravitav 
antidepressantravi ja psühhoteraapiaga. Kuid kõigest  ligikaudu 10-25% depressiooni 
diagnoosiga patsientidest saavad vastavat ravi. Põhjusteks on eelkõige sotsaal-majanduslikud 




Psühhoteraapia ja antidepressantravi on siiani laialt kasutatud ning andnud küll häid tulemusi, 
kuid vastavad ravivõimalused ei mõju või ei ole vastuvõetavad kõikidele patsientidele. Seetõttu 
on vajalik leida rohkem tõenduspõhisust teistele alternatiivsetele ravivõimalustele nagu näiteks 
liikumisravi (Eriksson ja Gard, 2011). 
Kehalise treeningu mõju depressioonile on käsitletud juba sadades uuringutes, alates 20. sajandi 
algusest, kuid kehalise treeningu kui ravimeetodi võimalused depressiooni ravis on huviorbiiti 
tõusnud uudne teema. Kvaliteetsed suuremahulised uuringud veenavad, et liikumisravi 
tulemused eraldi või kombineerituna on samaväärsed antidepressantravi  ning psühhoteraapia 
tulemustega (Rethorst et.al., 2009; Perraton et.al., 2010). 
Praegu aga puudub ühene vastus küsimusele milliseid liikumisravi viise depressiooni puhul 
kasutada, kui kaua ning millise intensiivsusega. Selleks on vajalikud edasised uuringud 
liikumisravi mõjust depressioonile.  
Minu bakalaureusetöö eesmärk on analüüsida siiani ilmunud artikleid, kus uuritakse ning 
selgitatakse liikumisravi bioloogilisi ning psühholoogilisi mehhanisme ning püütakse kindlaks 
teha, kas liikumisravi võiks kasutada terapeutilisel eesmärgil (eraldi ja/või kombineeritult 
antidepressantravi ja psühhoteraapiaga) ning milline oleks kõige optimaalsem liikumisravi 












1.1.Bioloogilised ja psühholoogilised mehhanismid. 
 
Mitmetes uuringutes on leitud erinevaid võimalikke seletusi liikumisravi antidepressiivsest 
toimest, kuid üldiselt jagatakse need kahte suuremasse rühma: “bioloogilised“ ja 
“psühholoogilised“ mehhanismid. Bioloogilised mehhanismid on seotud KNS mehhanismidega  
ning psühholoogilised mehhanismid on seotud peamiselt eneseväärtustamise, eneseteadvuse ning 




On esitatud hüpotees, et depressiivne meeleolu on seotud distressi neurogeneesi pärssiva mõjuga. 
See hüpotees tõusis esile peale seda kui avastati, et antidepressiivsed ravimid võimendavad uute 
neuronite sünteesi ajus. Märgati, et antidepressantide terapeutiline mõju avaldub sarnasel 
ajavahemikul mil uued neuronid muutuvad aktiivseteks (Ernst et.al., 2006). 
Liikumisravi kasulik bioloogiline mõju avaldub neurotroofiliste faktorite ja vaskulotroopiliste 
faktorite sekretsiooni regulatsioonis ning samuti on oluline liikumisravi kasulikust mõjust 
tingitud neurotransmitterite regulatsiooni muutuse mõju ajufunktsioonile (Lin et.al., 2013). 
Et teadaolevalt avaldub antidepressantide mõju hipokampaalses neurogeneesis, püstitas Ernst 
kaaslastega (Ernst et.al., 2006) sellest lähtuvalt oma uuringus hüpoteesi, et ka treeningujärgne 
antidepressiivne mõju seisneb füsioloogilistes muutustes, mis tulenevad hipokampaalsest 
neurogeneesist. Leiti neli sarnast mehhanismi, mis võiks vastavat neurogeneesi potensiaalselt 
mõjutada. Nendeks oli β-endorfiinide, endoteliaalse kasvufaktori – VEGF (vascular endothelial 
growth factor), ajus toodetud neurotroofilise faktori ehk aju kasvufaktori – BDNF (brain-derived 
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neurotrophic factor) taseme tõus ja neljandaks mehhanismiks leidsid nad olevat serotoniini – 5-
HT (5-hydroxytryptomine) taseme tõusu organismis. 
 
1.1.1.1.Β-endorfiinid ja kehaline treening. 
 
Depressiooni sümptomite alandamise aspektist on β-endorfiinide vabanemine üks põhilisi 
füsioloogilisi mehhanisme kehalise treeningu käigus (Dinas et.al., 2011; Dishman ja O`Connor, 
2009). Β-endorfiinid on opioid-peptiidid, mis on endogeensed, morfiinile või heroiinile sarnased 
ained, kuid erinevalt eksogeensetele opioididele, sünteesitakse neid kehasiseselt (Dishman ja 
O’Connor,  2009). Endogeensed opioidid moduleerivad mitmeid KNS-i mehhanisme, osaledes 
valu ja emotsioonide regulatsioonis ning toitumise regulatsioonis, glükoosi homöostaasi 
protsessides, termoregulatsioonis, kardiovaskulaar- ning respiratoorse funktsiooni kontrollis ning 
immuunsusteemi aktiivsuse regulatsioonis (Viru ja Viru, 2001). 
”Endorfiinide hüpoteesi” kohaselt suureneb kehalise treeningu käigus endogeensete 
opioidpeptiidide sekretsioon ajus, avaldades analgeetilist mõju ja tekitades eufoorilist 
reaktsiooni, alandades samal ajal ärevust ning depressiooni sümptomeid (Dinas et.al., 2011; 
Dishman ja O`Connor, 2009). Tänaseni on β-endorfiinide sekretsiooni aspekti kasutatud vaid 
depressiooni diagnoosimiseks, kuid lähtuvalt sellest, oleks asjakohane kasutada vastavat 
strateegiat ka terapeutilisel eesmärgil (Dinas et.al., 2011). 
 
Joonis 1. Endorfiinide hüpotees (Dinas et.al., 2011) 
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Boecker kaaslastega (Boecker et.al., 2008) uuris endorfiinide hüpoteesi kogenud 
pikamaajooksjatel. Vaatlusalused läbisid PET uuringu, toksikoloogilise uuringu ning vastasid 
VAMS küsimustikule nii puhkeolekus kui peale kahetunnilist kestvusjooksu. Tulenevalt 
tulemuste kõrgest mõju suurusest, kinnitas uuring endorfiinide hüpoteesi, näidates, et kehalise 
treeningu käigus tõuseb endorfiinide tase, mis kajastub ka meeleolu muutustes. 
 
1.1.1.2.Vaskulaarne endoteliaalne kasvufaktor – VEGF ja kehaline treening. 
 
VEGF on vereringes leiduv valk, mis soodustab veresoonte kasvu. Sel on samuti oluline roll 
täiskasvanu neurogeneesis (Ernst et.al., 2006). Distress pärisb neurogeneesi ning veresoonte 
kasvu hipokampuses,  kus teadaolevalt avaldub  antidepressantide positiivne mõju. Regulaarsel 
kehalisel treeningul on samuti antidepressiivne mõju ning positiivne efekt täiskasvanu 
hipokampaalses neurogeneesis, kuigi see, kas treeningujärgne positiivne mõju on seotud 
hipokampaalse mikrovaskulatuuriga, on ebaselge. Loomuuringus, kus vaatluse all oli VEGF-i 
toime olulisus hipokampaalses neurogeneesis kehalise treeningu järgselt, leiti, et VEGF on 
oluline treeningujärgses rakkude uuenemisega seotud protsessides hipokampuse hammaskäärus 
ning antidepressiivses toimes. Selle kindlaks tegemiseks kasutati VEGF signaalretseptori Flk-1 
blokaatorit SU1498. Võrdluseks jagati hiired kolme rühma: (1) harjutusrühm, (2) harjutus + 
SU1498, (3) kontrollrühm. Peale kahenädalast jooksutreeningut oli harjutusrühma Ki67-
positiivsete rakkude tase hipokampuse hammaskäärus märgatavalt tõusnud, võrrelduna harjutus 
+ SU1498 rühmaga, kus mingeid muudatusi ei täheldatud. Samuti näitasid harjutusgrupis olnud 
hiired paremaid tulemusi FST ning OFT testides, võrrelduna teiste rühmadega (vt joonis 2.). 
Nendest tulemustest võib järeldada, et regulaarse kehalise treeningu tagajärjel paraneb 
hipokampaalne neurogenees hammaskäärus ning käitumismuster, mis viitab antidepressiivsele 





Joonis 2. Ki67-positiivsete rakkude arv hipokampuse hammaskäärus (Kiuchi jaMikami, 2012) 
(a) Pildid Ki67-positiivsetest rakkudest hipokampuse hammaskäärus. Mustad nooled osutavad Ki67-
positiivsetele rakkudele. (b) Ki67-positiivsete rakkude tase SGZ-s oli tunduvalt kõrgem kui 
kontrollgrupis, ent Harjutus + SU1498 rühmas ei täheldatud mingeid muudatusi. *p < 0.05 vs 
harjtusrühm. (c) OPT tulemused Harjutus + SU1498 rühmas olid tunduvalt madalamad kui 
harjutusrühmal. *p < 0.05 vs harjutusrühm. (d) FST immobiilne aeg Harjutus + SU1498 rühmas oli 
tunduvalt pikem kui Harjutus- või kontrollrühmas.  
 
1.1.1.3.Ajukasvufaktor – BDNF ja kehaline treening. 
 
BDNF on üks närvisusteemi kasvufaktoritest (neurotrofiinidest). Arenevas organismis 
funktsioneerib BDNF signaalmolekulina, suunates neuronite diferentseerumist ning nende 
elulemust, kasvu ja liikumist. Täiskasvanu organismis mängib ta olulist rolli sünapsite tekkimisel 
ning selle kaudu ka õppimisvõime ja mälu reguleerimisel (Ernst et.al, 2006). 
On leitud, et depressiooni diagnoosiga patsientidel on BDNF-i tase veres oluliselt alanenud ning 
uuringutele põhinedes võib väita, et kehalise treeningu mõjul BDNF tase tõuseb (Ernst et.al., 
2006; Laske et.al., 2010; Russo-Neustadt et.al., 2001). 
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Veel enam, on leitud, et liikumisravi ning antidepressantide koosmõjul võib  BDNF tase tõusta 
juba kahe päevaga, kui ainult antidepressantiravi puhul on leitud selleks olevat ligikaudu kaks 
nädalat (Russo-Neustadt et.al., 2001).   
Laske ja teised (Laske et.al., 2010) uurisid BDNF taseme muutust ühe treeningu järgselt. 
Uuringus osales 35 sügava depressiooni diagnoosiga vanemaealist naisterahvast, kes uuringu ajal 
antidepressante ei kasutanud ning 20 samaealist tervet naisterahvast. Depressiooni hinnati 
HAMD skaala alusel ning BDNF taset mõõdeti ELISA süsteemiga. Vereproovid võeti enne 
treeningu algust, peale treeningut ning 30 minutit peale treeningu lõppu. 
Enne treeningu alustamist olid depressiooni diagnoosiga naisterahvaste BDNF taseme tulemused 
tunduvalt madalamad kui samaealistel tervetel naisterahvastel.  Peale 30-minutilist 
progresseeruvat treadmill`i treeningut leiti depressiooni diagnoosiga naisterahvaste BDNF tase 
märgatavalt paranenud olevat (24.4 +/- 6.1 ng/ml  28.5 +/- 7.3 ng/ml; p < 0.0001), lähenedes 
tulemustele, mis leiti tervetel vaatlusalustel enne treeningu alustamist (30.5 +/- 6.9 ng/ml; p = 
0,314).  Võrdluseks tervete vaatlusaluste rühmaga, kus olulist BDNF taseme muutust ei 
täheldatud (30.5 +/- 6.9 ng/ml  31.0 +/- 8.1 ng/ml). Ning peale 30-minutilist puhkeaega, leiti 
depressiooni diagnoosiga patsientidel tulemused veelgi paranenud olevat. Tervetel vaatlusalustel 
tõusis samuti BDNF tase, kuid muutused leiti siiski olevat minimaalsed. 
 
1.1.1.4.Serotoniin – 5-HT ja kehaline treening. 
 
5-HT ehk 5-hüdroksütrüptamiin on monoamiinne neurotransmitter, mis pärineb trüptofaanist. 5-
HT paikneb peamiselt seedekulglas, kuid umbes 10-20% selle koguhulgast paikneb KNS-s. 
Umbes 90% kogu inimkeha 5-HT hulgast paikneb enterokromafiini rakkudes soolestikus, kus 
seda kasutatakse toidu liikumise reguleerimiseks. Ülejaanu sünteesitakse KNS-i serotonergilistes 
neuronites, kus sellel on palju funktsioone. Sinna alla kuuluvad näiteks meeleolu, isu ning une 
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reguleerimine. 5-HT omab ka mõningaid kognitiivseid funktsioone. Paljude farmakoloogiliste 
antidepressantide toime põhineb 5-HT moduleerimises sünapsis (Schmidt ja Thews, 1990). 
On leitud, et depressiooni diagnoosiga patsientidel on serotoniini tase alanenud. Kuid uuringud 
kinnitavad, et kehaline treening mõjutab tsentraalset serotonergilist süsteemi, tõstes serotoniini 
taset veres. (Ernst et.al., 2006).  
Wipfli ja teised (Wipfli et.al., 2009) uurisid serotoniini taseme muutusi vereseerumis kehalise 
treeningu järgselt. Uuringus osales 72 depressiooni diagnoosiga patsienti, kes jagati juhuslikult 
kahte rühma: (1) treeningrühm (veloergomeetril) ning (2) kontrollrühm (venitus –ja 
lõdvestusharjutused). Mõlemad vaatlusrühmad sooritasid harjutusi seitsme nädala jooksul 
kolmel korral nädalas. Serotoniini taset kontrolliti ELISA BioSource serotoniini süsteemiga  
ning psühholoogilist seisundid STAI, BDI ning PSDQ küsimustikuga. Leiti, et seitsmenädalase 
treeningprogrammi järgselt tõuseb serotoniini tase vereseerumis sarnaselt serotoniini 
tagasihaarde inhibiitorite mõjule. Korrelatsiooni alusel psüühiliste küsimustikkudega, mis 
näitasid depressiooni sümptomite alanemist, võib väita, et kehalisel treeningul on oluline aspekt 










Tabel 1. Keskmised väärtused ja mõju suurused seitsmenädalase treeningprogrammi järgselt 
(Wipfli et.al., 2009) 
Mõõdetav faktor Keskmine väärtus Rühmade vaheline 
erinevus 




4.83 (4.44) 5.80 (5.71)  - 0.66 




37.33 (10,27) 36.89 (8.84) - 0.14 
33.63 (9.70) 35.14 (10.72) 
Serotoniini taseme 
muutus 
-33.74 (30.36) -11.81 (39.82) - 0,62 
 
Enne ja peale uuringut muutusid serotoniini tasemete väärtused vastavalt treeningrühmas 218.36 
ng/mL (106.10) kuni 140.07 ng/mL (84.43) ning kontrollrühmas 203.67 ng/mL (125.79) kuni 
162.40 ng/mL (95.40).  
Väga oluliseks aspektiks depressiooni puhul on ka une kvaliteet. Uuringud on näidanud, et 
kehaline treening parandab madalalainelise- ning koguune kvaliteeti ning alandab REM une 
aega. REM unetsüklis tõuseb serotoniini vähenemise protsess aga märgatavalt, mis tähendab, et 
alandades REM une aega, alaneb ka serotoniini vähenemise protsess (Rethorst et.al., 2009). 
Kuid lisaks kirjeldatud protsessidele võib leida teisigi bioloogilisi antidepressiivset mõju 





1.1.1.5.Teised võimalikud bioloogilised mehhanismid ja kehaline treening. 
1.1.1.5.1.Dopamiin ja noradrenaliin. 
Depressiooni korral on aju neurotransmitterite tasakaal häritud ning sisekeskkonnast tulevad 
bioloogiliselt mitteolulised impulsid võimenduvad. Periakveduktaalne (ajuveejuha ümbruse) 
hallaine keskajus on releejaamaks impulssidele, mis tulevad mandelkehast, hüpotalamusest ja 
otsmikusagarast. Seal asuvad ”on/off” rakud, kus monoamiinid moduleerivad impulsi ülekannet 
(Linnamägi, 2006). 
“Monoamiinide hüpotees“ depressiooni etioloogia seisukohalt seletab depressiooni kui 
monoamiinide (serotoniin, noradrenaliin, dopamiin) defitsiiti sünaptilises piirkonnas. Serotoniini 
vähesus põhjustab ka norepinefriini langust, mis võimendab depressiooni sümptomite teket. 
Monoamiinergilised neuronid osalevad paljudes KNS funktsioonides. Lähtudes monoamiinide 
hüpoteesist, on üheks oluliseks muutuseks kehalise treeningu järgselt lisaks serotoniinile ka 
dopamiini ning noradrenaliini taseme tõus organismis. Dopamiinergilised neuronid on seotud 
motoorika, motivatsiooni ja naudingute kujunemisega ning noradrenergilised neuronid on seotud 
südame-veresoonkonna süsteemiga, unega ning analgeetiliste ja tunnetuslike funktsioonidega 
(Lin ja Kuo, 2013).  
Dopamiin on neuronite poolt toodetud fenetüülamiin ning oluline virgatsaine ehk 
neurotransmitter ja neurohormoon. Dopamiini toodetakse mitmetes ajupiirkondades, sealhulgas 
substantia nigra`s ja ventraalses tegmentaalses alas. Dopamiini süntees toimub põhiliselt 
närvikoes ja neerupealiste säsis. Mõnedes neuronites muudab ensüüm beeta-hüdroksülaas 
dopamiini edasi noradrenaliiniks (Lin ja Kuo, 2013). 
Suurem osa veres ringlevast noradrenaliinist on neuraalset päritolu ja tuleb sümpaatiliste 
närvipõimikute lõpmetest. Välis- või sisekeskkonna stressorite (näiteks koormussituatsioonid) 
mõjul stimuleeritakse tugevasti noradrenaliini ja adrenaliini nii adrenomedullaarset kui ka 
sümpaatilist sekretsiooni. Seega muutuvad stress-situatsioonides mõlemad hormoonid olulisteks 
regulatsiooniteguriteks (Schmidt ja Thews, 1990). 
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Paljud uuringud kinnitavad monoamiinse süsteemi assotsiatsiooni kehalisest treenigust tingitud 
muutustega aju funktsioonis. On tähelepanuväärne, et 5-HT, dopamiini ning noradrenaliini vahel 
toimib retsiprookne regulatsioon. Näiteks 5-HT tõstab dopamiini sekretsiooni striaatumis 
retseptor 5-HT4 abiga. Sinava ala aktivatsioon mõjutab dopamiini sekretsiooni kas otseselt 
ventraalsese tegmentaalse ala dopamiinergiliste neuronitega või kaudselt lokaalsete 




Üks teinegi võimalikke füsioloogilisi mehhanisme on veel hüpotalamuse-hüpofüüsi-neerupealise 
telje – HPA – aktiivsuse taseme tõus kehalisel treeningul. HPA telje aktiivsuse tõustes suureneb 
kortikotropiini riliisinghormoonide (CRH) sekretsioon, millel on leitud seos depressiooniga.  
Kehaliselt aktiivsetel inimestel on HPA telje reaktsioon füüsilisele ning mentaalsele stressile 
väiksem kui kehaliselt mitteaktiivsetel inimestel (Rethorst et.al., 2009). 
 
1.1.1.5.3.Endokannabinoidne süsteem. 
Sparling ja teised (Sparling et.al., 2003) leidsid oma uuringus, et  kehalise treeningu järgselt 
tõuseb anandamiidide tase organismis, millest tulenevalt võib öelda, et kehaline treening 
aktiveerib endokannabinoidset süsteemi. Endokannabinoidne süsteem avaldab teadaolevalt 
depressiooni sümptomitele positiivset mõju, osaledes neurotrofiinide (nagu naiteks BDNF) 
regulatsioonis (Heyman et.al., 2012; Sparling et.al., 2003).  
Endokannabinoidsüsteem koosneb kannabinoidi retseptoritest - CB (cannabinoid receptor), 
endogeensetest ligandidest (anandamiid – AEA, 2-arahhidonüül-glütserool – 2-AG) ning 
ensüümidest, mis osalevad nende sünteesil ja degradatsioonil. Praeguseks on teada kaks erinevat 
kannabinoidi retseptorit: CB1, mis esineb põhiliselt kesknärvisusteemis ning CB2, mis esineb 
põhiliselt keha perifeersetes osades (Sparling et.al., 2003). 
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Heyman kaaslastega (Heyman et.al., 2012) uuris endokannabinoidsete ligandide (AEA, 2-AG) 
taseme muutust ning seost BDNF-ga 11nel treenitud jalgratturil seitsme nädala jooksul. 
Tulemused näitasid, et AEA tase tõusis märgatavalt nii treeningu käigus kui peale 15-minutilist 
puhkeaega, samas kui 2-AG tase jäi stabiilseks. BDNF tase tõusis samuti märgatavalt nii 
treeningu käigus kui peale 15-minutilist puhkeaega. Märkimisväärne on AEA ning BDNF 
sarnane taseme tõus, millest võib järeldada, et AEA taseme tõus treeningu käigus võib olla üheks 




Lisaks nimetatud bioloogilistele mehhanismidele, on kehalise treeningu ja depressiooni vahelises 
seoses potensiaalne mõju ka psühholoogilisel aspektil (Ossip-Klein et.al., 1989). 
Psühholoogilise tervise mõistet on võimatu ühetähenduslikult mõista, kuid lühidalt võib seda 
defineerida kui inimese võimet säilitada piisav psüühiline tasakaal, sõltumata sisemisest või 
välisest stressi- ehk pingeteguritest. Liikumine on suures osas psüühika poolt reguleeritud 
käitumine. Olulisim aspekt liikumise mõjust psüühilisele tasakaalule on omadus tõsta 
enesehinnangut ning seeläbi tekitada rahulolu iseendaga (Fogelholm et.al., 2005). 
Regulaarne liikumine toetab positiivset meeleolu ja leevendab või ennetab vaevuste teket. 
Liikumise jätkamine või sellega sagedasem tegelemine võib ka depressiooni ennetamisel olla 
positiivne, seda eriti neile, kes on eelnevalt olnud kehaliselt vähemaktiivsemad (Fogelholm 
et.al., 2005). 
Uuringus, kus vaatlusalusteks olid depressiooni diagnoosiga naisterahvad vanuses 18-35, leiti, et 
nii jõutreening (anaeroobne)- kui kestustreening (aeroobne) võivad enesehinnangut  
märkimisväärselt tõsta. Sellist enesehinnangu muutust võib seostada paranenud kehapildiga ning 
suurenenud meisterlikkuse saavutamisega. Enesehinnangut mõõdeti antud uuringus BSCT-ga 
ning seda mõõdeti enne ravi alustamist, ravi ajal ning peale ravi. Uuringutulemused näitasid, et 
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selline enesehinnangu muutus alandab depressiooni taset (Ossip-Klein et.al., 1989), mille 
järelduseks võib väita, et kehalisel treeningul on oluline roll depressiooni sümptomite  
alanemisel, enesehinnangu muutuse aspektis. 
Pechter oma kaaslastega (Pechter et.al., 2008) jälgisid samuti oma 12-nädalases kepikõnni 
uuringus meeleolumuutusi VAMS skaala alusel. Nelikümmend kaheksa depressiooni 
diagnoosiga patsienti hindasid oma meeleolu enne 12-nädalast liikumisravi programmi ning 
koheselt peale raviprogrammi lõppu. Hinnang meeleolule uuringu alguses oli 6.3 +/- 1.9 ning 




Joonis 3. Depressiooniga patsientide hinnang oma meeleolule uuringu alguses ja pärast 12-
nädalast regulaarset kepikõndi visuaalanaloogskaalal (Pechter et.al., 2008) 
 
 
Artikli autorid on seisukohal, et testimine enese proovilepaneku mõttes annab lisamotivatsiooni 
ja tahtmist jätkata ka edaspidi kehaliselt aktiivse tegevusega. 
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Aeroobsel treeningul kolmel korral nädalas, koormusel 16kcal/kg nädala kohta, on leitud ka 
kliinilise depressiooni puhul (hospitaliseeritud statsionaarsed patsiendid) märkimisväärseid 
positiivseid muutusi meeleolus ning ellusuhtumises. Liikumisravi grupi tulemused peale kahte 
nädalat, võrrelduna kontrollgrupiga, kes said samal ajal antidepressantravi ja/või elekter-kramp-
ravi, olid märkimisväärsed. HAMD skaala ning The WHOQOL BREF süsteemi võrdluse alusel 
võib öelda, et nii liikumisravi kui kontrollgrupi tulemused olid kahe nädalaga paranenud, kuid 
erinevus psühholoogises aspektis oli vastavalt 55.88 (9.92) vs 41.66 (13.04), p = 0.004 (Schuch 
et.al., 2011). 
Kinnitades ”endorfiinide hüpoteesi”, mille kohaselt suureneb kehalise treeningu käigus 
endogeensete opioidpeptiidide sekretsioon ajus, avaldades analgeetilist mõju ja tekitades 
eufoorilist reaktsiooni, alandades samal ajal ärevust ning depressiooni sümptomeid (Dishman ja 
O`Connor, 2009), leidis Boecker (2008) kaaslastega oma uuringus, et juba peale kahetunnilist 
vastupidavustreeningut tõuseb β-endorfiinide tase, millest tulenevalt kajastub see ka meeleolu 
muutustes (VAMS küsimustiku alusel). 
 
1.3.Liikumisravi kasutamine.  
 
Lähtuvalt mõningatest metoodilistest piirangutest siiani ilmunud uuringutes, ei ole võimalik 
kindlalt väita, milline liikumisravi viis on depressiooni puhul kõige optimaalsem (Dinas et.al., 
2011). Puudub ühene vastus küsimusele, milliseid liikumisravi meetode depressiooni puhul 
kasutada, kui kaua ning millise intensiivsusega. 
Suurem osa ilmunud uuringutest, mis kinnitavad liikumisravi positiivset mõju depressiooni 
puhul, on aga kasutanud aeroobset treeningut. Kuid sõltuvalt patsientide soost, east ning 
meditsiinilisest seisundist, võivad treeningmeetodi eelistused üksteisest erineda. Vähem on 
uuritud patsientide ümbruskonna eelistusi ning sotsiaalse keskkonna olemasolu olulisust, mis 
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võiks veelgi suurendada positiivset mõju depressiooni sümptomite alandamisele (Perraton et.al., 
2010). 
 
1.3.1.Kestus ja sagedus. 
 
Uuringutes kõige sagedasemalt kasutatud parameetrid, harjutuse kestuse ja sageduse aspektis, on 
harjutuste sooritamine ligikaudu kaheksa nädala jooksul, 30 minutit, kolmel korral nädalas 
(Perraton et.al., 2010). Kuid samas on leitud positiivseid tulemusi bioloogiliste mehhanismide 
seisukohalt juba ühe treeningu järgselt (Laske et.al., 2010; Boecker et.al., 2008 ). 
 
On oluline teada, et enamus uuringuid tunnustavad doosist sõltuvat pöördvõrdelist suhet kehalise 
treeningu sageduse ja depressiooni sümptomite vahel  (Dinas et.al., 2011). Veel täpsemalt, üks 
hiljutisi uuringuid võrdles madala sagedusega treeningut (üks aeroobne treening nädalas) kõrge 
sagedusega treeninguga (3-5 aeroobset treeningut nädalas) kaheksa nädala jooksul. Uuringust 
võttis osa 23 depressiooni diagnoosiga patsienti, kes vastasid BDI küsimustikule uuringu algul, 
peale neljandat nädalat ning peale kaheksandat nädalat (uuringu lõpus). Tulemused kinnitasid, et 
kõrge sagedusega treening on efektiivsem depressiooni sümptomite alandamisel, võrreldes 
madala sagedusega treeninguga (Legrand ja Heunze, 2007). 
Knubben kaaslastega  (Knubben et.al., 2007)  uuris liikumisravi lühiajalist (10 päeva) mõju 
depressiooni sümptomite alandamisel. Uuringus osales 38 kliinilise depressiooni diagnoosiga 
patsienti, kes said samal ajal ka antidepressantravi. Tulemusi kontrolliti BRMS ja  CES-D 
küsimustike alusel. Patsiendid jagati kahte juhuslikku rühma: liikumisravi rühm (kõndimine, 
n=20) ning kontrollrühm (venitus- ja lõdvestusharjutused, n=18). Uuringu tulemused  näitasid, et 
peale 10ndat päeva olid treeninggrupi tulemused märgatavalt rohkem paranenud võrrelduna 
kontrollgrupiga. Tulemustest lähtudes võib järeldada, et kestustreening võib aidata saavutada 
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Joonis 4. Objektiivne hinnang depressioonile enne ja pärast 10-päevast treeningprogrammi 
BRMS ja CES-D skaalade tulemuste alusel (Knubben et.al., 2007) 

























































Suurem osa siiani ilmunud artiklitest on uurinud ning toetavad aeroobse treeningu kasutamist 
(südamelöögisagedusel 60%-80%  maksimaalsest) depressiooni puhul täiskasvanutel (Perraton 
et.al., 2010). Puudub aga eelistus, millist aeroobse treeningu meetodit kasutada. Enamus 
artiklid, mis on uurinud aeroobse treeningu mõju depressiooni sümptomitele, on põhinenud 
siiani kõndimisele või jooksmisele (Knubben et.al., 2007; Pechter et.al., 2008; Robertson et.al., 
2012).  
Kõndimine on üks ohutumaid ning inimestele vastuvõetavamaid treeningviise, milletõttu on 
erinevates uuringutes vastavat meetodit ka tihti kasutatud. Hiljutises suuremahulises meta-
analüüsis (Robertson et.al., 2012) uuriti, kas kõndimine, kui üks liikumisravi viise, suudab 
avaldada piisavat mõju depressiooni sümptomite alandamisel depressiooni diagnoosiga 
patsientidel. Kõndimise mõju depressiooni sümptomitele leiti olevat märkimisväärne (mõju 
suurusega ~0.86), kuid kuna kasutatud uuringud olid küllaltki laiaulatuslikud, hõlmates ka 
erinevaid inimgruppe, ei ole kindel, kas saadud tulemusi saab üldistada. 
Pechter ja teised (Pechter et.al., 2008) uurisid aga üha enam populaarsust koguva kepikõnni 
mõju depressiooni sümptomitele depressiooni diagnoosiga patsientidel. Kepikõnni eeliseks on 
ülajäsemete liikumise kaasamine, mis vähendab kaela-turja-õla-piirkonna pinget. Töötavate 
lihasrühmade hulk on suurem ning seetõttu sellest tulenev hapnikutarbimine on samuti suurem 
võrrelduna tavalise kõnniga. Uuringus väidetakse, et kehalise koormuse füsioloogilise tähenduse 
poolest, samuti jõukohasuse ning käepärasuse tõttu võiks kepikõnnist kujuneda tõhus meetod 
depressiooni preventatsioonis ja ravis. Nad püstitasid hüpoteesi, et kepikõnd võiks olla korduva 
depressiivse häirega patsientidele sobiv kehalise aktiivsuse vorm. 
Hinnates tulemusi VAMS skaala (meeleolu) ning kahe kilomeetri kõnnitesti (aeroobne kehaline 
võimekus) alusel, leidsid nad oma tulemustes, et depressiooni diagnoosiga patsientidel oli 
VAMS skaalal antud hinnang meeleolule uuringu alguses 6.3 +/- 1.9 ning peale 12-nädalast 
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kepikõndi vastavalt 8.7 +/- 0.8 (p = 0.04)  ning kehalise võimekuse testimisel selgus, et kehalise 
võimekuse indeks on paranenud võrreldes algseisuga, olles vastavalt 22 +/- 20 ja 38 +/- 12 (p = 
0.002). 
Singh kaaslastega (Singh et.al., 2005) püstitas aga oma uuringus hüpoteesi, et kõrge 
intensiivsusega progressiivne vastupidavustreening  on efektiivsem kui madala intensiivsusega 
treening või tavapärane perearsti abi, depressiooni diagnoosiga vanemate inimeste puhul. Samuti 
ennustati selles uuringus, et treening kõrgel intensiivsusel tagab positiivsed tulemused 
elukvaliteedis, une kvaliteedis ning eneseteostuses. Nad jagasid oma uuringus 60 eakamat 
patsienti kolme juhuslikku rühma, millest üks oli kõrge intensiivsusega liikumisravi rühm (~80% 
maksimaalsest SLS-st), teine oli madala intensiivsusega liikumisravi rühm (~20% maksimaalsest 
SLS-st) ning kolmas oli tavapärane perearsti abi. Tulemusi kontrolliti GDS (patsiendi 
subjektiivne hinnang) ja HRSD (terapeudihinnang) skaala alusel. 
Liikumisravi rühmad teostasid harjutusi kaheksa nädala jooksul, kolmel korral nädalas. Kõrge-
intensiivsusega liikumisravi rühma harjutuskava nägi ette progressiivset edasiminekut nii, et 
pingutus jääks patsiendi subjektiivsel hinnangul Borgi skaala alusel 17 juurde (20-punkti 
süsteemis) ning madala intensiivsusega liikumisravi rühmas sooritati samu harjutusi kui kõrge 
intensiivsusega liikumisravi rühmas, kuid madalama intensiivsusega ning mitteprogresseeruvalt. 
Perearsti ravi grupis külastasid patsiendid seitsme päeva jooksul peale juhuslikku rühmadesse 
jagamist oma perearsti ning vastavalt määrati neile kas antidepressantravi, psühhoteraapia või 
piirdus külastus perearsti konsultatsiooniga. 
Tulemused näitasid, et peale kaheksandat nädalat olid hinnangud paranenud kõikides uuringu 
rühmades (subjektiivselt GDS, F=92.20, p < 0.0001 : terapeudihinnang HRSD, F=74.87, p  < 
0.0001), kuid kõrge intensiivsusega liikumisravi rühma tulemused olid tunduvalt 
märkimisväärsemad. Nii GDS kui HRSD alusel olid tulemused paranenud üle poole võrra 
rohkem võrrelduna perearsti rühmaga ning madala intensiivsusega liikumisravi rühma tulemused 
olid samuti kõrge intensiivsusega liikumisravi rühma omadest madalamad, kuid võrrelduna 
perearstirühma omadega paremad 
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Tabel 2. Depressiooni taseme tulemused enne ja peale 8-nädalast raviprogrammi (Singh et.al., 
2005) 
Mõõdetav KI (N = 18) MI (N = 17) P (N = 19) F, p F, p 
GDS enne 20.0 +/- 4.1 22.0 +/- 4.3 18.7 +/- 3.5 92.20<0.0001 5.58, 0.006 
GDS pärast 8.4 +/- 7.0 13.3 +/- 7.0 14.0 +/- 5.2  
HRSD enne 18.0 +/- 4.5 19.5 +/- 5.3 19.7 +/- 9.3 74.87<0.0001 1.98, 0.14 
HRSD pärast 8.5 +/- 5.5 12.4 +/- 6.3 14.4 +/- 6.0  
KI:  kõrge intensiivsusega liikumisravi rühm, MI: madala intensiivsusega liikumisravi rühm, P: perearsti 
rühm 
 
Ent uuringus, kus võrreldi aeroobset treeningut veloergomeetril venitustega, ei leitud suurt 
kasutegurit kummaski vaatlusrühmas depressiooni sümptomite alandamisel. Küll aga leiti 
uuringujärgselt, et aeroobse treeningu rühmas osalenutel oli tõusnud maksimaalse 
hapnikutarbimise tase ning märkimisväärselt oli paranenud visuaal-ruumiline mälu ning 
alanenud kehakaal, võrrelduna venitusrühmaga (Krogh et.al.,2012). 
 
1.4.Liikumisravi võrdlus teiste ravimeetoditega. 
 
Depressiooni ravitakse mitmel erineval viisil, kuid enamasti antidepressantravi või 
psühhoteraapiaga ning neid kahte ka kombineerides. On ilmunud palju ravijuhiseid, mis 
erinevad teineteisest suuresti oma tõenduspõhisuse ja nendest tulenevate soovituste poolest. 
Väga oluline on ka hea koostöö esmatasandi arstiabi ning raviarstide vahel (Möller ja Henkel, 
2005). 
Nii psühhoteraapia kui antidepressantravi on mõlemad laialt kasutatud ja efektiivsed 
ravimeetodid depressiooni puhul. Kuid kõikide tänapäevaste ravimeetodite seas pole kõik 
ravimeetodid üheselt sobivad kõigile patsientidele. Erinevad ravimeetodid sobivad erinevatele 
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patsientidele ning on oluline, et rohkem alternatiivseid ravimeetodeid nagu näiteks liikumisravi, 
leiaks enam tõenduspõhisust ning kasutust depressiooni ravis (Eriksson ja Gard, 2011). 
Kvaliteetsed suuremahulised uuringud veenavad, et liikumisravi tulemused eraldi või 
kombineerituna on samaväärsed psühhoteraapia ning antidepressantravi tulemustega (Perraton 
et.al., 2010; Rethorst et.al., 2009). Samaaegne liikumisravi kastumine antidepressantravi või 




Antidepressandid ehk depressioonivastased ravimid aitavad taastada psüühilist tasakaalu, mis 
depressiooni ajal on häirunud. Nende toimel väheneb ärevus ja rahutus, suureneb tahe tegutseda, 
paraneb meeleolu, uni ja isu (Tartu Ülikooli Kliinikum, 2012). 
Antidepressantravi on kasutatud efektiivse ravivõimalusena akuutse depressiooni ravis juba 
aastaid. Ravi eesmärgiks peaks alati olema depressiooni sümptomite mitte osaline vaid täielik 
taastumine. Sellist eesmärki on võimalik saavutada õige ja pideva ravi korral pea kõigil juhtudel, 
kuid alati on ligikaudu 1/3 patsientidest, kellele vastav ravi ei mõju või ei ole vastuvõetav. Peale 
depressiooni sümtomite taandumist on eriti oluline ravi jätkamine vähemalt kuue kuu jooksul, 
kuna tagasilangus ja haigushoo kordumine on sage kui ravi on olnud ebapiisav (Möller ja 
Henkel, 2005). 
Ravimitest on kasutusel tritsüklilised ravimid (naiteks nagu amitriptuliin ja imipramiin), kuid 
saadaval on ka heterotsüklilised ravimid, selektiivsed serotoniini tagasihaarde inhibiitorid 
(SSRI), monamiini oksüdaasi inhibiitorid (MAO) ning ka uuemad antidepressandid nagu näiteks 
selektiivsed noradrenaliini tagasihaarde inhibiitorid (NRI) ning serotoniini ja noradrenaliini 
tagasihaarde inhibiitorid (SNRI). Kuid ei ole ühest ravi kõigile patsientidele, mistõttu pole alati 




1.4.1.1.Liikumisravi vs antidepressantravi. 
 
Babyak kaaslastega (Babyak et.al., 2000) võrdles oma uuringus liikumisravi 
antidepressantraviga, jagades vaatlusalused kolme rühma: (1) liikumisravi rühm (n = 25), (2) 
antidepressantravi rühm (n = 29) ning (3) kombineeritud ravi rühm (n = 29). Peale neljakuulist 
raviprogrammi leidsid nad tulemused kõigis vaatlusrühmades küllaltki sarnased olevat. Kõigis 
vaatlusrühmades oli depressiooni tase märgatavalt langenud ning suur protsent osalenute arvust 
ei vastanud enam kliinilise depressiooni kriteeriumitele (60,4% liikumisravi; 65,5% 
antidepressantravi ning 68,8% kombineeritudravi rühmast). Kümme kuud peale ravi alustamist 
(kuus kuud peale lõpetamist) näitasid tulemused, et liikumisravi grupi tulemused on märgatavalt 
rohkem  paranenud võrrelduna antidepressantravi ning kombineeritud ravi grupiga. Vaid 8% 
liikumisravi grupist olid depressiooni sümptomid tõusnud algtasemele, kusjuures 
antidepressantravi grupis oli vasav protsent 38 ja kombineeritud ravi grupis 31 (vt joonis 5). 
Tulemused olid üllatavad ka autoritele endile, kuna eeldati, et liikumisravi ja antidepressantravi 
kombineerimisel saavutatakse parimad tulemused ka pikemas perspektiivis.  
 
Joonis 5. Kliiniline staatus kümnendal kuul (kuus kuud peale raviprogrammi lõpetamist) 
(Babyak et.al., 2000) 
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Teiseski uuringus võrreldi liikumisravi ning antidepressantravi pikemaajalist mõju. Uuringus, 
kus osales 172 depressiooni diagnoosiga patsienti, jagati vaatlusalused juhuslikult nelja rühma: 
(1) superviseeritud harjutusrühm, (2) iseseisev harjutusrühm, (3) antidepressantravi rühm 
(sertalinin-Zoloft) rühm ning (4) platseebo (tablett) rühm. Tulemusi kontrolliti HDRS 
küsimustiku ning depressiooni staatuse (depressioonis, osaline taastumine, täielik taastumine) 
alusel peale 4-kuulist raviprogrammi ning üks aasta peale neljakuulist raviprogrammi (16 kuud 
peale alustamist) (Hoffman et.al., 2011). 
Peale neljakuulist raviprogrammi võis 76 (46%) patsientidest lugeda täieliult paranenud, 
kelledest 19 (41%) olid iseseisvast harjutusrühmast, 22 olid superviseeritud harjutusrühmast, 21 
(51%) antidepressantravi rühmast ning 14 platseebo rühmast. Peale ühte aastat oli täielikult 
paranenud patsientide arv tõusnud 113-ni (66%), milledest 32 olid iseseisvast harjutusrühmast, 
22 olid superviseeritud harjutusrühmast, 21 antidepressantravi rühmast ning 14 platseebo 












Tabel 2. Depressiooni sümptomite alanemine ja patsientide ravijärgne tegevus (Hoffman et.al., 
2011) 
                                               IHR 
                                                (n = 48) 
SHR  
(n = 43) 
ARR  
(n = 41) 
P  
(n = 40) 
Kokku  
(n = 172) 






7 (15) 9 (21) 9 (22) 5 (13) 30 (17) 
9 (19) 5 (12) 6 (15) 9 (23) 26 (17) 
32 (67) 29 (67) 26 (63) 26 (65) 113 (66) 
Kehaliselt mitteaktiivsed 19 (40) 20 (47) 23 (56) 26 (65) 88 (51) 












Antidepressantravi, n (%) 16 (33) 13 (30) 20 (49) 13 (33) 62 (36) 
Psühhoteraapia, n (%) 7 (15) 7 (16) 8 (18) 8 (20) 30 (17) 
Looduslikud antidepressantide 
aseained, n (%) 
1 (2) 1 (2) 0 (0) 4 (10) 6 (3) 





On olemas suur hulk erinevaid psühhoteraapia ravimudeleid, mis erinevad oma komponentide 
poolest. Patsientide eelistuste tõttu on lühiajalised sekkumised ning madal hinnatase saanud 
oluliseks määrajaks psühhoterapeutilises ravis. Psühhoteraapia põhiprintsiipide ning erineva 
tehnika mitmekesisus on märkimisvaarne, kuid neli peamist lühiajalist psühhoterapeutilist 
sekkumist saab jagada nelja gruppi nende teoreetilise tausta alusel: 
 Psühhodünaamiline teraapia (põhineb psühhoanalüütilistel printsiipidel) 
 Inimsuhete teraapia 
 Toetav nõustamine  
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 Kognitiivne käitumuslik teraapia 
(Möller ja Henkel, 2005) 
Kognitiiv-käitumuslikku teraapiat peetakse depressiooni puhul üheks tõhusamaks. Teraapia 
kognitiivne (ehk mõtlemise, tunnete, mälu ja kujutlustega seotud) pool rõhutab, et sündmustel ei 
ole omaette tähendust, vaid see kujuneb selle käigus, kuidas Te neid sündmusi enda jaoks 
tõlgendate. Depressiooni korral kaldutakse sündmusi tavaliselt negatiivselt tõlgendama, mis 
tekitab aga negatiivseid emotsioone. Teraapia käitumuslik osa suunab Teid käituma nii, et 
tunneksite rohkem rahulolu ja positiivseid emotsioone. Käitumise muutmine hõlmab näiteks 
tegutsemise suurendamist, rahulolu pakkuvate tegevuste leidmist, une- ja söömisrežiimi 
taastamist (Tartu Ülikooli Kliinikum, 2012). 
 
1.4.2.1.Liikumisravi vs psühhoteraapia. 
 
Rethorst ja teised (Rethorst et.al., 2009) leidsid oma meta-analüüsis psühhoteraapia ja 
liikumisravi võrdluse tulemuse väärtuseks -0.26, mis näitab, et liikumisravi tulemused olid 
paremad kui psühhoteraapia tulemused, kuid siiski mitte märkimisväärselt võrreldavad. 
Hiljutises meta-analüüsis uuritud artiklid on 20 või enam aastat ning uuemaid uuringuid pole 
siiani esitatud.  Et teha kindlaid järeldusi liikumisravi ning psühhoteraapia vahelisest võrdlusest, 











Käesoleva töö peaeesmärk oli analüüsida liikumisravi bioloogilisi ning psühholoogilisi 
mehhanisme ja kõige optimaalsemaid liikumisravi meetode depressiooni diagnoosiga 
patsientidel ning võrrelda neid tänapäevaste ravimeetoditega. 
Depressioon on levinud meeleoluhäire, mille puhul on tegemist masendustundega, mis võib 
kesta mitmeid päevi, nädalaid või isegi kuid, põhjustades enese ning ümbritseva väärtajumist. 
Lisaks tagajärgedele individuaalsele elukvaliteedile, toob depressioon kaasa ka raskusi patsiendi 
lähedastele ning on üheks olulisimaks töövõimetuse põhjustajaks. 
Tänapäevaste ravimeetodite seas pole kõik ravimeetodid üheselt sobivad kõigile patsientidele. 
Nii psühhoteraapia kui antidepressantravi on mõlemad depressiooni puhul laialt kasutatud ja 
efektiivsed ravimeetodid, kuid vastavad ravivõimalused ei mõju või ei ole vastuvõetavad 
kõikidele patsientidele ning on oluline, et rohkem alternatiivseid ravimeetodeid nagu näiteks 
liikumisravi, leiaks enam tõenduspõhisust ning kasutust depressiooni ravis. 
Võimalikke seletusi liikumisravi antidepressiivsest toimest on uuritud mitmetes artiklites. 
Kehaline treening avaldab positiivset mõju hipokampaalsele neurogeneesile, mille talitlus 
depressiooni seisundis on häiritud. Distress pärsib ka veresoonte kasvu hipokampuses, kuid 
peale kahenädalast vastupidavustreeningut on märgatud VEGF ning Ki67-positiivsete rakkude 
taseme tõusu hipokampuse hammaskäärus. Positiivset mõju  bioloogilises aspektis võib aga 
märgata ka juba ühe treeningu järgselt. On leitud, et peale kahetunnilist vastupidavustreeningut 
tõuseb β-endorfiinide tase, avaldades analgeetilist mõju ning parandades meeleolu. BDNF 
taseme tõusu on depressiooni diagnoosiga patsientidel märgatud peale 30-minutilist 
progresseeruvat treadmillei treeningut, märkimisväärse muutusega algseisust (p < 0.0001). 
Lähtudes ”monoamiinide hüpoteesist” on mitmed uuringud keskendunud kehalise treeningu 
järgse positiivse mõju tõestamisele monoamiinide seisukohast. On leitud, et serotoniini tase 
tõuseb seitsmenädalase treeningprogrammi järgselt, sarnaselt serotoniini tagasihaarde 
inhibiitorite mõjule. Ära on märgitud ka kehalise treeningu positiivne mõju unekvaliteedile, 
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mille tagajärjel REM une aeg väheneb. REM unetsüklis tõuseb serotoniini vähenemise protsess 
aga märgatavalt, mis tähendab, et alandades REM une aega, alaneb ka serotoniini vähenemise 
protsess. Serotoniini vähesus põhjustab aga ka norepinefriini langust, mis võimendab 
depressiooni sümptomite teket. On tähelepanuväärne, et serotoniini, dopamiini ning 
noradrenaliini vahel toimib retsiprookne regulatsioon. Näiteks 5-HT tõstab dopamiini 
sekretsiooni striaatumis retseptor 5-HT4 abiga. Sinava ala aktivatsioon mõjutab dopamiini 
sekretsiooni kas otseselt ventraalsese tegmentaalse ala dopamiinergiliste neuronitega või 
kaudselt lokaalsete glutamatergiliste neuronitega, et aktiveerida neuronid ventraalses 
tegmentaalses alas. 
Nendele mehhanismidele lisaks on täheldatud ka HPA-telje aktiivsuse tõusu, mille käigus tõuseb 
kortikotropiini riliisinghormoonide (CRH) sekretsioon ning täheldatud on ka anandamiidide 
taseme tõusu kehalise treeningu järgselt, millest tulenevalt võib öelda, et kehaline treening 
aktiveerib endokannabinoidset süsteemi, mis avaldab teadaolevalt depressiooni sümptomitele 
positiivset mõju, osaledes neurotrofiinide (nagu näiteks BDNF) regulatsioonis. 
Tulenevalt kõigist eelnimetatud bioloogilistest muutustest, mis kehalise treeningu järgselt 
toimuvad, alanevad depresssiooni sümptomid ning avaldub positiivne mõju psühholoogilistes 
muutustes. Psühholoogilised mehhanismid on seotud peamiselt eneseväärtustamise, 
eneseteadvuse ning enesetõhususe paranemisega.  
Suurem osa ilmunud uuringutest, mis kinnitavad liikumisravi positiivset mõju depressiooni 
puhul, toetavad aeroobse treeningu kasutamist (südamelöögisagedusel 60%-80%  
maksimaalsest), kaheksa nädala jooksul, 30 minutit, kolmel korral nädalas. Kuid sõltuvalt 
patsientide soost, east ning meditsiinilisest seisundist, võivad treeningmeetodi eelistused 
üksteisest erineda. Lähtuvalt mõningatest metoodilistest piirangutest siiani ilmunud uuringutes, 
ei ole võimalik kindlalt väita, milline liikumisravi viis on kõige optimaalsem. Puudub ühene 




Liikumisravi tulemused eraldi või kombineerituna on leitud olevat samaväärsed psühhoteraapia 
ning antidepressantravi tulemustega. Samaaegne liikumisravi kastumine antidepressantravi või 
psühhoteraapiaga ei tohiks olla seega takistuseks viimase kasutamisel. 
Praeguseks on otsuse, kasutada liikumisravi ühe võimalusena depressiooni ravis, vastu võtnud 2 
riiki: Austraalia ja Suurbritannia. Suurbritannias võeti vastav otsus vastu juba 2005.aastal MHF-i 
poolt. Otsusega julgustatakse eriala spetsialiste kasutama liikumisravi ka keskmise ja sügava 
astmega depressiooni puhul.  
Terviseuuringu andmeil põeb Eestis igal ajahetkel depressiooni vähemalt viis protsenti 
rahvastikust ehk vähemalt 65 000 inimest. Ühtlasi näitab ravimiameti statistika, et 2010. aastal 
kasutas Eestis depressioonivastaseid ravimeid umbes 20 800 inimest. Ravi kättesaadavus ning 
kallid ravimite hinnad on suureks probleemiks, mispärast oleks oluline alternatiivsete 
ravivõimaluste soovitamine juba esmatasandi arstiabis. Toetudes oma uuringus leitud 
tulemustele, mis kinnitasid liikumisravi positiivset mõju depressiooni sümptomite alandamisele, 
olen arvamusel, et oleks asjakohane julgustada eriala spetsialiste kasutama liikumisravi kui üht 
alternatiivi depressiooni ravis ning anda soovitusi ja selgitada patsientidele liikumisravi 
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The efficacy of exercise therapy in adults 
 
The aim of the present paper was to analyse biological and physiological mechanisms and the 
best methods of exercise therapy for depression in adults, compared with antidepressant and 
psychotherapy. 
Depression is a very prevalent mental disorder. Individuals suffering from depression show low 
levels of mood, lack of interest or pleasure, disrupted appetite or sleep, low self worth, feelings 
of guilt, deprived concentration and lack of energy. Very often these problems become chronic 
and 
lead to disability or, even worse to suicide attempts. 
Psychotherapy and antidepressant therapy are both widely used and effective in relation to 
depression. However, among today’s treatment alternatives, none is superior to the others and 
different treatments suit different patients. More evidence-based alternatives, such as physical 
exercise, are needed in the fight against mood disorders. 
There are multiple mechanisms that account for the brain-enhancing effects of exercise, 
including neuroinflammation, vascularisation, antioxidation, energy adaptation, and regulations 
on neurotrophic factors and neurotransmitters. Stress decreases neurogenesis and blood vessel 
density in hippocampus, whereas antidepressants increase adult neurogenesis in hippocampus. 
Regular exercise training also has antidepressant action and increases hippocampal neurogenesis. 
Researches has shown that exercise therapy increases levels of β-endorphin, monoamines 
(dopamine, noradrenaline, serotonin), VEGF and Ki67 positive cells, BDNF, and activates 
endocannabinoid system (through increasing anandamide levels) and HPA-axis functioning, 
which is resulting in increased secretion of corticotrophin-releasing hormone.  
36 
 
Mentioned biological changes after exercise are leading to increases of physical self-concept and 
self-esteem and may therefore help to alleviate depression. Both self-concept and self-esteem 
have been shown to be positively related to participation in physical activity, and to have an 
inverse relationship with depressive symptoms. 
There is a greater volume of evidence supporting the use of aerobic exercise programs in contrast 
to anaerobic exercise programs to treat depression in the adult population. Much variability is 
noted between trials in terms of exercise parameters. Including both aerobic and anaerobic 
exercise, the most common exercise parameters used were three sessions per week of 30 minutes 
for 8 weeks at 60–80% of maximum heart rate. 
Multiple trials, systematic reviews and meta-analyses have shown exercise to be effective when 
used independently, or in combination with other treatments. Concurrent medical or 
psychological treatment should therefore not be a barrier to the use of exercise to treat 
depression. 
At the moment there are only two countries whitch have accepted exercise therapy as one of the 
alternative ways for treatment of depression. In Australia, the government has recently included 
the services of an exercise physiologist under the nation’s Medicare program, allowing general 
practitioners to refer patients for a number of medical conditions including depression. A similar 
movement has begun in the UK where in 2005 the Mental Health Foundation released a report 
encouraging general practitioners to use exercise as a frontline treatment for mild to moderate 
depression. 
Depression affects about five per cent of the population of Estonia (about 65 000 people), 
however, only 5% of those affected by depression receive treatment for their condition, either 
due to lack of resources and/or trained providers or the social stigma associated with this 
condition. Therefore, it is very important to explain patients alternative therapeutic methods, like 
exercise therapy, for depression. Based on the results of this present research, which showed that 
exercise therapy may lead to decrease of depression symptoms, it should be considered to use 
exercise therapy and explain its positive mechanisms in patients with depression. 
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